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RESUMEN 
Se delimita clínicamente una complicación poco frecuente 
que surge al inicio del tratamiento con neurolépticos de acción 
prolongada y que constituye una urgencia psiquiátrica por 
el elevado riesgo de suicidio que comporta. Dicha delimitación 
se basa en la revisión bibliográfica y en cuatro casos aportados 
por el autor comentándose el cuadro clfnico, diagnóstico di­
ferencial y su tratamiento. 
SUMMARY 
At the beginning of treatment with long-acting neuroleptics, 
schizophrenics sometimes run a high risk of suicide. The cli­
nical sings and symptoms, differential diagnosis and treatment 
of this complication are described in this article on the basis 
of the literature together with four cases observed by the 
author. 
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INTRODUCCION 
Desde el inicio de la 
utilización sistemática 
de neurolépticos en el 
tratamiento de las psi­
cosis, diferentes auto­
res han advertido del 
riesgo de suicidio en 
esquizofrénicos trata­
dos con aquellos, atri­
buyendo dicho riesgo 
a la aparición de cua­
dros depresivos en el 
transcurso de la esqui­
zofrenia. 
Así, DE ALARCON y 
CARNEY (1) encontra­
ron que 16 de sus pa­
cientes diagnosticados 
inicialmente de esqui­
zofrenia presentaron 
depresión después de 
iniciar tratamiento con 
enantato de flufenazi­
na, incluso con cinco 
casos de suicidio, que 
atribuyeron a un po­
sible efecto depresóge­
no de la flufenazina. 
También en 1969, 
NABNEY (2) describe 
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dos casos, el primero de un hipoma­
níaco que se deprimió y presentó un 
gran riesgo de suicidio a los tres días 
de administrarle la segunda dosis de 
1 c.c. de enantato de flufenazina. La 
depresión y las ideas de suicidio des­
aparecieron al reducir la dosis a la mi­
tad, pero al volver a aumentar la dosis 
a 1 c.c. se reprodujo el cuadro acom­
pañado de intenso parkinsonismo, atri­
buyéndolo a la posible tendencia de las 
fenotiazinas a producir depresión. El 
segundo caso es el de un paciente es­
quizoafectivo que al día siguiente de 
la segunda inyección de enantato de 
flufenazina se fugó del hospital y se 
arrojó desde un segundo piso con in­
tención de suicidarse, pero dicho pa­
ciente tenía historia previa de intentos 
de suicidio. 
En 1973, GERLACH et al. (3) descri­
bieron cuatro casos de empeoramiento 
tras administrar palmitato de pipotia­
zina. Dos de ellos, esquizofrénicos cró­
nicos, intentaron suicidarse, atribuyen­
do el proceso depresivo a la propia es­
quizofrenia; el estado de ambos pacien­
tes mejoró después de cambiar a pre­
parados fenotiazínicos más sedantes. 
VAN PUTTEN et al. (4), en su trabajo 
sobre las descompensaciones psicóti­
cas inducidas por fenotiazinas (enan­
tato de 'fIufenazina), describieron nueve 
casos de los que tres presentaron ideas 
de suicidio acompañadas de acatisia 
leve en dos casos y moderada en el 
tercero. 
GROVES y MANDEL (5), en su revisión 
sobre las fenotiazinas de acción pro­
longada mencionaron que hasta esa fe­
cha (1975) se habían registrado ocho 
suicidios, atribuyéndolos a haber sido 
dados de alta prematuramente y sin 
los debidos apoyos sociales. 
BLUM (6) estudió a 311 pacientes in­
gresados durante los años 1975 y 
1976 a tratamiento con flufenazinas 
depot y encontró que 12 pacientes va­
rones presentaron depresión grave, de 
los que seis se suicidaron. De los 12 
pacientes, 11 habían sido diagnostica-
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dos de esquizofrenia y uno de síndrome 
orgánico cerebral. Para este autor, la 
depresión y el suicidio no estaban rela­
cionados con las flufenazinas depot si­
no que se había producido un error 
diagnóstico: durante el episodio psicó­
tico agudo se había pasado por alto el 
trastorno afectivo. 
Sin embargo, no todos los autores 
aventuran explicaciones de los casos 
de suicidio con los que se encuentran 
en el transcurso de sus ensayos clí­
nicos. Así, AHLFORS et al. (7), en un es­
tudio comparativo entre enantato de 
perfenazina y decanoato de clorpenti­
xol, mencionaron un caso de suicidio 
aparentemente no relacionado con el 
tratamiento. De la misma manera, Ho­
GARTY et al. (8) describieron dos casos 
de suicidio de pacientes que habían re­
cibido decanoato de flufenazina. 
En los últimos años se ha mencio­
nado la posibilidad de suicidio en su­
jetos tratados con neurolépticos de ac­
ción prolongada debido a la acatisia. 
Así, SHEAR et al. (9) comunicaron dos 
casos de suicidio por defenestración: 
un caso después de recibir 25 mg de 
decanoato de flufenazina en dos oca­
siones con un intervalo de siete días 
y el segundo caso después de la pri­
mera inyección, indicando que el sui­
cidio asociado a la acatisia no había 
sido comunicado anteriormente. 
DRAKE y EHRLlCH (10), en 1985, in­
formaron de dos casos de intento de 
suicidio asociado a acatisia. En ambos 
casos las ideas de suicidio aparecieron 
de forma repentina, paralelamente a 
la acatisia inducida por neurolépticos 
y desaparecieron cuando la acatisia fue 
tratada. El primer caso correspondía a 
un esquizofrénico crónico que había re­
cibido 10 mg de haloperidol por vía i.m. 
en un plazo de 30 minutos, presen­
tando acatisia al cabo de una hora y 
arrojándose por la ventana de un tercer 
piso. El segundo caso correspondía a 
una esquizofrénica esquizoafectiva a 
quien después de aumentar la dosis 
de decanoato de flufenazina a 1,5 
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c.c./semana, en la tercera semana des­
arrolló una intensa acatisia con intento 
de suicidio mediante la ingestión de 
hipnóticos; la paciente aseguraba que 
el intento de suicidio lo realizó para 
escapar de una intolerable inquietud. 
En este trabajo se delimita clínica­
mente la posible complicación obser­
vada tras la administración de la pri­
mera inyección completa de neurolép­
ticos de acción prolongada (NAP) en 
enfermos psicóticos que previamente 
habían mostrado buena tolerancia a los 
neurolépticos orales. 
ESTUDIO CLlNICO 
A) casos aportados 
Corresponden a cuatro casos regis­
trados entre 1983 y 1986 que presen­
taban las siguientes características: se 
trata de cuatro varones, entre 25 y 45 
años, con peso y distribución de la gra­
sa corporal adecuados a edad y esta­
tura; no presentaban enfermedad sis­
témica o hepática intercurrente, excep­
to un caso de bocio difuso eufuncio­
nante que no precisó tratamiento. Se 
comprobó la ausencia de antecedentes 
de enfermedad depresiva o intentos de 
suicidio. Fueron diagnosticados de es­
quizofrenia paranoide (295.3) en tres 
casos y paranoia (297.1) el otro caso, 
siendo la evol ución de la enfermedad 
superior al año en tres de los casos. 
Previamente a la administración de 
NAP estaban siendo tratados con neu­
rolépticos orales a diferentes dosis y 
asociados: perfenazina (24 mg/día), ha­
loperidol (8 mg/día), levomepromacina 
(75 mg/día), mostrando buena toleran­
cia a los mismos. En tres casos se rea­
lizó la prueba de sensibilidad al NAP 
sin que se apreciasen efectos desfa­
vorables. Los NAP utilizados fueron: de­
canoato de flufenazina en tres casos 
a dosis de 25 mg y palmitato de pi­
potiazina en un caso a dosis de 
100 mg. Para tres de los pacientes .era 
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la primera vez que recibían NAP mien­
tras que el cuarto caso estaba siendo 
tratado con enantato de flufenazina a 
dosis de 25-50 mg cada siete días mos­
trando buena tolerancia al mismo. En 
los cuatro casos se asoció corrector an­
tiparkinsoniaMo y solamente en dos ca­
sos se suprimió el tratamiento neuro­
léptico oral una vez administrada la pri­
mera inyección completa de NAP, la 
cual tuvo lugar el mismo día del alta 
hospitalaria. 
B) Cuadro clínico 
En los cuatro casos el cuadro clínico 
se manifestó de la misma manera mos­
trando la siguiente secuencia temporal 
(en ocasiones se incluyen las descrip­
ciones dadas por los propios pacientes 
por ser suficientemente expresivas): 
- A las 12 horas: sensación sub­
jetiva de malestar, discomfort muscular 
("hormiguillo rabioso"); insomnio. 
- A las 24 horas: acatisia leve, ri­
gidez muscular, temblor de manos, dis­
artria, trismus y crisis oculógiras. Apa­
rición de pensamientos del tipo de: 
"más valía la pena no haber nacido", 
"no merece la pena vivir", "Ia vida no 
tiene sentido", todo ello en ausencia 
de tristeza o autodesprecio y vivido con 
gran angustia. Insomnio por incapaci­
dad de permanecer acostado. 
- A las 48 horas: astenia ("tengo 
un cansancio que no me deja estar 
quieto"); acatisia intensísima y conti­
nua ("no puedo estar quieto ni mar­
char"); sensación de pesadez de ex­
tremidades, rigidez muscular, temblor 
de manos, disartria, trismus, tortícolis, 
crisis oculógiras; aparición del deseo 
de expulsar "algo" fuera del cuerpo; 
aparición de ideas de suicidio ("lIegué 
a desear la muerte por el sufrimiento 
de no poder echar eso fuera", "ganas 
de tirarme por la ventana"). Insomnio. 
Intentos de suicidio: sólo se produjo en 
un caso mediante la ingestión de lejía; 
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los otrOs. tres enfermos relacionaron su 
estado con la administración del NAP 
y acudieron a recibir atención psiquiá­
trica inmediata. 
- A las 72 horas: acatisia modera­
da, disminución de la rigidez muscular 
y los temblores, desaparición del deseo 
de expulsar "algo" del cuerpo y de las 
ideas de suicidio; disminución de la in­
tensidad y la frecuencia de crisis ocu­
lógiras, disartria, trismus, etcétera, coin­
cidiendo con la instauración del tra­
tamiento paliativo: diazepán (30 
mg/día) y biperideno (6 mg/día). Por 
este motivo desconocemos cuál hubie­
ra sido la evolución posterior del cuadro 
clínico. 
C) Discusi6n 
En los cuatro casos el cuadro clínico 
fue similar en cuanto a secuencia tem­
poral, intensidad y duración. Desde el 
inicio no se observó sedación ni acción 
depresora sobre el sistema nervioso 
central, conservando sin alteración el 
nivel de conciencia, la memoria y la 
orientación. En tres casos se produjo 
el cese de la actividad delirante y alu­
cinatoria durante los días de mayor in­
tensidad de los síntomas (24-48 horas) 
yen el cuarto caso se produjo una no­
table reducción de la actividad psico­
patológica, reapareciendo en los días 
siguientes de forma progresiva. 
Se comprobó la ausencia de sínto­
mas propios de la enfermedad depre­
siva. En ningún caso se evidenciaron 
complicaciones somáticas. La única se­
cuela consistió en un caso de impo­
tencia sexual de un mes de duración, 
resuelta espontáneamente. 
El deseo de expulsar "algo" del cuer­
po, común a los cuatro casos, creemos 
que proviene de la correcta identifica­
ción que los pacientes hacen del agen­
te causal: es el NAP quien los obliga 
a moverse, la causa de su sufrimiento. 
No creemos que deba entenderse como 
un rechazo de la vía de administración 
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ni como rechazo del control que el psi­
quiatra ejerce a través del NAP (recuér­
dese que los cuatro casos giran en 
torno a la paranoia), dado que no lo 
hemos observado en ningún otro en­
fermo psicótico a tratamiento con neu­
rolépticos orales o inyectables no depot. 
Tampoco creemos que guarde relación 
con vivencias de influencia corporal ni 
con alucinaciones cenestésicas ni con 
alteraciones del esquema corporal. El 
deseo y la imposibilidad de expulsar 
"algo" del cuerpo podrían tener su co­
rrelato clínico en expresiones del tipo 
de "siento mi cuerpo como una cárcel" 
(VAN PUTTEN et aL, 11); "saltar fuera 
de la piel" (DRAKE y EHRLlCH, 10) o como 
gritaba una esquizofrénica mientras gol­
peaba su cabeza contra la pared: "quie­
ro escapar de este cuerpo" (VAN PUT­
TEN, 12). 
Con respecto a las ideas de suicidio, 
aparecen a las 48 horas en ausencia 
de síntomas de enfermedad depresiva 
y proceden de la vivencia angustiosa 
causada por la acatisia intensísima y 
de la incapacidad del propio paciente 
para obtener alivio (incapacidad de ex­
pulsar "algo" del cuerpo). 
Por lo que respecta al método de sui­
cidio, llama la atención el que la mayor 
parte haya elegido la defenestración 
(DRAKE y EHRLlCH, 10), (SHEAR et aL, 9) 
y tres de los cuatro casos aportados 
personalmente. 
Finalmente señalar que este síndro­
me no ha sido observado por el autor 
en enfermos a tratamiento con neu­
rolépticos por vía oral o inyectable no 
depot a dosis muy superiores ni con 
NAP en las semanas siguientes a su 
instauración ni con enantato de flufe­
nazina. 
D) Diagnóstico diferencial 
Varios son los cuadros clínicos psi­
quiátricos y no psiquiátricos con los 
que debe hacerse el diagnóstico dife­
rencial: 
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l. Trastornos psiquiátricos 
/. 1.	 Depresión 
a) Depresión agitada: al inicio del 
cuadro clínico, la exploración neuro­
lógica y la ausencia de contenidos de­
presivos bastarán para distinguir un 
cuadro de otro; lo improbable es en­
contrarse con casos como los descritos 
por SHEARER et al. (13): dos casos de 
acatisia tardía por metoclopramida que 
presentaron síntomas de depresión agi­
tada. 
b) Depresión por neurolépticos: el 
inicio de la depresión por neurolépticos 
es lento, con predominio del enlente­
cimiento psicomotriz, ausencia de ideas 
de suicidio y parkinsonismo leve ("im­
pregnación neuroléptica"). 
RIFKIN (14) aconseja la administración 
de corrector antiparkinsoniano por vía 
intravenosa con el fin de distinguir en­
tre una depresión por neurolépticos (en 
cuyo caso los síntomas depresivos re­
miten a los treinta minutos, aproxima­
damente) y una depresión endógena 
(en cuyo caso los síntomas depresivos 
no se modifican). Sin embargo, esta 
misma prueba no permite distinguir la 
depresión por neurolépticos del cuadro 
clínico que nos ocupa, ya que en am­
bos casos se produce mejoría transi­
toria. 
c) Depresión precoz: FOUKS et al. 
(15) describen varias formas de reac­
ción depresiva tras la administración 
de NAP; una de estas formas, la que 
denominan "depresión precoz", se ca­
racteriza por el predominio de la sin­
tomatología depresiva y por la ausencia 
de trastornos extrapiramidales. 
/.2.	 Estados de ansiedad e hiperac­
tividad 
La presencia de los síntomas extra­
piramidales suele ser suficiente para 
clarificar el diagnóstico, sin embargo, 
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en algunos casos ocurre que el pacien­
te atribuye la necesidad de moverse 
a un trastorno psiquiátrico subyacente 
a pesar de estar presentes otros sín­
tomas extrapiramidales; si no se sos­
pecha la existencia de acatisia, lo ha­
bitual es recurrir al aumento de la dosis 
de neurolépticos, por lo que será más 
intensa no 'sólo la acatisia sino.también 
el resto de los síntomas extrapirami­
dales. Para evitar esta contingencia po­
demos recurrir a dos pruebas no ex­
cluyentes y rápidas: la primera consiste 
en comprobar la existencia de un ex­
ceso de movimientos semiintencionales 
de manos y brazos, pues permite des­
cartar la acatisia por neurolépticos 
(BRAUDE et aL, 16); la segunda consiste 
en administrar corrector antiparkinso­
niano por vía intravenosa: la rápida y 
transitoria mejoría permite confirmar 
el diagnóstico de acatisia por neuro­
lépticos. . 
/.3.	 Agravación psicótica 
A veces ocurre que los neurolépticos 
en lugar de mejorar, empeoran la psi­
cosis. VAN PUTTEN et al. (4), en un es­
tudio sistemático de 80 pacientes diag­
nosticados de esquizofrenia y a trata­
miento con fenotiazinas a dosis con­
vencionales, sobre todo con enantato 
de flufenazina, encontraron que nueve 
experimentaron un síndrome caracte­
rizado por una exacerbación repentina 
y dramática de la psicosis junto con 
un terror incontenible y síntomas ex­
trapiramidales leves; en alguno de los 
nueve casos el empeoramiento psicó­
tico precedió en una hora más o menos 
a los síntomas extrapiramidales. 
En los casos aportados personalmen­
te ocurrió todo lo contrario: regresión 
de la actividad delirante-alucinatoria 
con predominio de la sintomatología ex­
trapiramidal (parkinsonismo severo) y 
angustia intensa sin llegar al terror o 
pánico. 
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11. Trastornos neurológicos 
1/. ,.	 Síndrome de piernas inquietas 
El síndrome de piernas inquietas o 
restless legs de EKBOM se manifiesta 
por discomfort doloroso de las piernas 
en reposo asociado con inquietud de 
piernas y un irresistible impulso a mo­
verse; la deambulación proporciona al­
gún alivio. A diferencia de la acatisia 
este síndrome aparece esporádicamen­
te, con predominio vespertino o noc­
turno, resultando llamativo por desarro­
llarse cuando el paciente está relaján­
dose al final del día, sentado o tumbado 
en la cama, pudiendo ocasionar insom­
nio. 
1/.2.	 Molimina "crurum" nocturna de 
8RENNlNG 
Según RASKIN (17) se caracteriza por 
inquietud, sensación de hormigueo, do­
lores, calambres, contracturas, espas­
mos, quemazón y entumecimiento de 
piernas (o del tronco o los brazos) tanto 
durante el día como en posición ho­
rizontal durante la noche con ausencia 
de trastornes psicopatológicos. 
1/.3.	 Pseudoacatisia 
Para MUNETZ y CORNES (18) la pseu­
doacatisia es una forma frustrada de 
la discinesia tardía y estaría a medio 
camino entre ésta y la acatisia verda­
dera. Para BARNES y BRAUDE (19) la 
pseudoacatisia se caracteriza por la pre­
sencia de signos motores y por la 
ausencia de síntomas subjetivos. Se­
gún The LANCET (20) algunos pacientes 
bajo tratamiento antipsicótico prolon­
gado manifiestan movimientos repen­
tinos y complejos de naturaleza más 
volicional que coreica y pueden seme­
jar a la inquietud motora; sin embargo, 
estos pacientes no presentan el sen­
timiento de inquietud interna ni la com­
pulsión a moverse. 
1/.4.	 Acatisia tardía 
Según BRAUDE y BARNES (21, 22) esta 
variante de la acatisia se presenta en 
sujetos bajo tratamiento prolongado 
con neurolépticos depot solamente al 
final del intervalo entre inyecciones; 
suele asociarse a discinesias orofacia­
les, del tronco y extremidades y em­
peora al reducir el tratamiento o al su­
primirlo y tiende a mejorar cuando la 
dosis se incrementa. 
//.5.	 Acatisia no neuroléptica 
Autores como SATHANANTHAN y GER­
SHON (23), Ross et al. (24) y KRISHNAN 
et al. (25), han informado de la apa­
rición de acatisia en sujetos a trata­
miento con antidepresivos tricíclicos. 
Los casos descritos por los primeros 
se refieren a la acatisia que se pre­
sentó a las 24 horas de la supresión 
de imipramina. El caso descrito por 
Ross et al. se refiere a un paciente que 
presentó acatisia al iniciar tratamiento 
con amoxapina, que es un antidepre­
sivo tricíclico que ha mostrado tener 
propiedades neurolépticas en los ani­
males de experimentación. Los casos 
descritos por KRISHNAN et al. se refieren 
a tres mujeres que desarrollaron aca­
tisia inducida por tricíclicos (dos casos 
con amitriptilina y el otro con clorimi­
pramina) mientras tomaban estrógenos 
conjugados. 
TRATAMIENTO 
A la vista de la experiencia acumu­
lada en los cuatro casos aportados, así 
como los reseñados en la bibliografía, 
hay que considerar a este síndrome co­
mo una urgencia psiquiátrica dado el 
elevado riesgo de suicidio que compor­
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tao Por tanto, la primera medida a to­
mar será la hospitalización para evitar 
la consumación del suicidio. Segunda: 
en caso de asociación de neurolépticos 
orales y depot se suprimirán los orales. 
Tercera: combatir la acatisia y la an­
siedad. 
Varios han sido los tratamientos ad­
ministrativos hasta la fecha, todos ellos 
con diferentes grados de efectividad. 
De algunos.se ha visto que su utilidad 
ha sido nula como el valproato sódico 
(FRIIS et aL, 26) o la mianserina (KORS­
GAARO y FRIIS, 27), o bien dudosa como 
el piracetán (SIKORA et aL, 28; KABES 
et aL, 29) o el nomifensín (HANKS, 30). 
Otros han caído en desuso como los 
barbitúricos· (RASKIN, 17; MEHROTRA et 
aL, 31) y los antihistamínicos (Ayo, 
32; GAGRAT, et aL, 33). Por el momento 
los más utilizados vienen siendo las 
benzodiacepinas, sobre todo el diaze­
pán (DONLON, 34; DIRECTOR Y MUNIZ, 35) 
y el clonazepán (KUTCHER, et aL, 36), 
asociados a los anticolinérgicos anti­
parkinsonianos como el biperideno 
(AYo, 37; FRIIS et aL, 26), amantadina 
(DENKER et aL, 38; BORISON, 39; RATEY 
Y SALZMAN, 40) o el mesilato de ben­
zotropina (CHIEN et aL, 41; KRISHNAN et 
aL, 25; KUTCHER et aL, 36). 
Más recientemente se han venido ad­
ministrando betabloqueantes como el 
propranolol (KULlK y WILBUR, 42; LIPINS­
KI et aL, 43; AOLER et aL, 44), metro­
prolol (ZUBENKO et aL, 45), nadolol (RA­
TEY et aL, 46) y betaxolol (DuPuIS et aL, 
47). Según estos autores, los betablo­
queantes a baja dosis tienen un efecto 
favorable sobre la acatisia inducida por 
neurolépticos dentro de las primeras 
24 horas tras su administración y con 
escasos efectos secundarios. Por el mo­
mento se desconoce cuál es el meca­
nismo por el que consiguen mejorar 
la acatisia exclusivamente, pues no pa­
recen tener influencia sobre los demás 
síntomas extrapiramidales. 
A la vista de los resultados obtenidos 
con los betabloqueantes, otros autores 
han utilizado la c1onidina, que es un 
R.A.E.N. Vol. X. N. 033. 1990 
bloqueante alfa-adrenérgico, refiriendo 
también resultados favorables (ZUBEN­
KO et aL, 48; AOLER et aL, 49). 
FARMACOCINETICA 
En la bibliografía consultada no he­
mos encontrado referencia alguna a la 
correlación entre el cuadro clínico des­
crito por nosotros y el comportamiento 
farmacocinético de los NAP. Algunos 
autores se limitan a reseñar la exis­
tencia de concentraciones anormales 
en el transcurso de sus investigacio­
nes: JORGENSEN y OVERO (50) mencio­
nan, a su vez, que otros autores en­
contraron concentraciones muy altas 
pocas horas después de la inyección 
de decanoato de flufenazina, atribuyén­
dolas a la presencia de flufenazina libre 
en la preparación oleosa, y que dicho 
fenómeno también se ha observado 
con los preparados de enantato de per­
fenazina. 
KNUOSEN (51) informó de un aumento 
inesperado de la concentración de flu­
fenazina al día siguiente de la inyec­
ción, mientras que CHANG et al. (52) 
comunicaron que mediante cromato­
grafía gas-líquido repitieron el hallazgo 
de un fuerte pico plasmático inicial den­
tro de las 24 horas siguientes a la in­
yección. . 
Con respecto al síndrome que nos 
ocupa, se podría atribuir el origen del 
cuadro clínico a una potenciación de 
los efectos entre NAP y neurolépticos 
orales, sin embargo, en dos de los ca­
sos aportados se suprimieron éstos y 
en los otros dos se mantuvieron, pre­
sentándose el cuadro cUnico de forma 
similar en los cuatro casos, no habién­
dose observado efectos extrapiramida­
les durante el tratamiento oral previo. 
A la vista de lo precoz y agudo del 
cuadro clfnico, la hipótesis más suges­
tiva es la de que el NAP no se com­
porta como depot, ya sea por ausencia 
total o parcial de fijación del NAP a 
la grasa subcut~nea, ya sea por ace­
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leración de la hidrolisis, produciéndose 
una liberación masiva del neuroléptico 
desde el depósito. En cualquier caso 
faltan estudios que establezcan la po­
sible correlación clínico-farmacológica 
del cuadro descrito; el propio KNUOSEN 
(51) advierte que la base farmacociné­
tica de la flufenazina no ha sido su­
ficientemente estudiada a pesar de ser 
la más utilizada. 
CONCWSIONES 
A la vista de lo expuesto anterior­
mente, nos encontramos ante un cua­
dro clínico que aparece en las horas 
siguientes a la primera inyección com­
pleta de NAP (decanoato de flufenazina 
y palmitato de pipotiazina), que cursa 
de forma aguda con acatisia intensí­
sima, distonía aguda, parkinsonismo in­
tenso, deseo de expulsar "algo" del 
cuerpo, ideas de suicidio y elevado ries­
go de consumación del mismo, por lo 
que constituye una urgencia psiquiá­
trica. Este síndrome es vivenciado con 
gran angustia, ocultando los síntomas 
del trastorno psicopatológico de base, 
y que cursa sin alteración del nivel de 
conciencia ni síntomas de confusión 
mental ni de enfermedad depresiva. 
Los síntomas psicóticos desaparecieron 
en los días de mayor intensidad del sín­
drome, reapareciendo al remitir éste. 
Creemos que su aparición está ligada 
a la administración de NAP, aunque 
por el momento desconocemos su far­
macocinética; se sugiere la hipótesis 
de una ausencia total o parcial de efec­
to depot. Tampoco ha sido posible es­
tablecer cuáles pueden ser los factores 
de riesgo. 
Los correctores antiparkinsonianos 
administrados profilácticamente no pa­
recen haber influido significativamente 
R.A.E.N. Vol. X. N. 033. 1990 
en la aparición del cuadro clínico, no 
obstante, haber demostrado ser efec­
tivos una vez iniciado el cuadro. Para 
reducir el riesgo de presentación de di­
cho síndrome, se aconseja seguir la téc­
nica de tratamiento propuesta por Ayo 
(32). En caso de tener que instaurar 
tratamiento con neurolépticos depot de 
forma ambulatoria, deberá advertirse 
al paciente y a sus familiares de la posi­
bilidad de que dicha contingencia se 
presente. 
Una vez diagnosticado el síndrome 
es necesario recurrir a la hospitaliza­
ción urgente para reducir el potencial 
suicida y proceder a la instauración del 
tratamiento. El diagnóstico no reviste 
gran dificultad pero si no se hace de 
forma precisa se corre el riesgo de 
aumentar la dosis de neurolépticos y 
agravar el síndrome. La administración 
parenteral de corrector antiparkinsonia­
no solo o asociado a benzodiacepina 
proporciona alivio inmediato pero tran­
sitorio, por lo que deberá ser mante­
nido hasta la resolución total del sín­
drome. La administración parenteral de 
corrector antiparkinsoniano será de 
elección en caso de duda diagnóstica 
y de gran utilidad en esquizofrénicos 
crónicos, oligofrénicos y demás pacien­
tes que inicien tratamiento con NAP 
y cuya capacidad de expresión verbal 
esté notablemente reducida. 
Finalmente, una vez superada la ur­
gencia psiquiátrica, es necesario reins­
taurar el tratamiento neuroléptico, lo 
que no debe entrañar mayor dificultad, 
pues varias son las opciones que se 
ofrecen: administrar el mismo NAP a 
menor dosis y/o más espaciada, solo 
o asociado a neurolépticos orales; sus­
tituir un NAP por otro de menor po­
tencia o bien recurrir al tratamiento por 
vía oral o intramuscular con los neu­
rolépticos habituales. 
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